Практичне заняття № 7 МСП при гіпофункції щитоподібної залози , ендемічному зобі. Медсестринський процес
НАВЧАЛЬНА ПРАКТИКА ПІД КЕРІВНИЦТВОМ ВИКЛАДАЧА

Виявлення дійсних проблем пацієнта при гіпотиреозі. Визначення його стану на основі медсестринського обстеження. Мікседема. Додаткові методи діагностики (гормональне дослідження крові, ізотопне сканування, рентгенодіагностика, цитологічне дослідження, УЗД). Принципи лікування. Роль медичної сестри у спостереженні, догляді та опіці над пацієнтами. 
Реалізація медсестринського процесу при ендемічному зобі. Відпрацювання навичок підготовки пацієнта до додаткових методів обстеження (біохімічного аналізу крові, гормонального дослідження, імунологічного дослідження, УЗД, радіоізотопного сканування, сцинтиграфії щитоподібної залози тощо). Виконання призначень лікаря. Навчання пацієнта та його оточення само- та взаємодогляду. Участь медичної сестри в лікуванні та профілактиці ендемічного вола. Виконання наказів МОЗ України «Про затвердження протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю “Ендокринологія”».
Дотримання правил техніки безпеки, охорони праці, професійної безпеки. Заходи безпеки при роботі з електроприладами, апаратами, що працюють під тиском, балонами з газом.

Практичні навички:
· здійснення спостереження за пацієнтами з різними захворюваннями ендокринної системи;
· надання невідкладної допомоги при гіпотиреоїдній комі;
· підготовка пацієнтів до лабораторних і функціональних методів обстеження:
• взяття крові на вміст глюкози, рівень гормонів;
• до УЗД;
• до радіоізотопної діагностики;
· визначення добового діурезу;
· проведення антропометрії;
· визначення основного обміну;
· навчання пацієнта та його оточення правилам раціонального харчування, фізичної активності тощо;
· дотримання правил техніки безпеки, охорони праці, протиепідемічного режиму, професійної безпеки. Заходи безпеки під час роботи з електроприладами, апаратами, що працюють під тиском, балонами з газом.




     


Гіпотиреоз — клінічний синдром, спричинений тривалим і стійким дефіцитом гормонів щитоподібної залози (ЩЗ) в організмі або зниженням їх біологічного ефекту на тканинному рівні.
Гіпотиреоз – це симптомокомплекс, обумовлений недостатністю функції щитоподібної залози. Клінічно вираженою формою гіпотиреозу є мікседема, або "слизовий набряк".

Епідеміологія. Поширеність гіпотиреозу серед населення постійно збільшується. У дорослих частота його серед жінок становить від 1,4 до 2%, а серед чоловіків — 0,2%. В Україні зареєстровано 90 884 тис. хворих на гіпотиреоз. Найбільша поширеність гіпотиреозу спостерігається у віковій групі понад 60 років. Так, серед обстежених відсоток хворих на гіпотиреоз досягає 6% серед жінок і 2,5% у чоловіків. Частота вродженої форми гіпотиреозу у дітей становить 1 : 3000–4000.
Етіологія. Гіпотиреоз може бути: 
• первинний: викликаний захворюваннями щитоподібної залози; 
• вторинний: викликаний захворюваннями в гіпоталамусі або гіпофізі. Первинний гіпотиреоз 

Первинний гіпотиреоз відбувається через захворювання щитоподібної залози. 
Виділяють три найбільш часті причини:
– Йодний дефіцит. Україна належить до країн з недостатнім йодним забезпеченням. Йод є необхідним компонентом тиреоїдного гормоногенезу. У випадку, коли його недостатньо, вивільнюється більша кількість ТТГ, що призводить до розростання щитоподібної залози з метою збільшення функціональної поверхні. Таким чином розвивається зоб. Дефіцит йоду може призвести до вродженого гіпотиреозу. Вроджений гіпотиреоз (раніше мав назву ендемічний кретинізм) є однією з основних причин розумової відсталості.
 – Аутоімунні процеси (синдром Хашимато). Супроводжується дифузною паренхіматозною лімфоцитарною інфільтрацією, зокрема В-лімфоцитами. Впливаючи на гормональноактивні клітини щитоподібної залози, антитіла викликають деструктивні зміни в тиреоцитах. Як наслідок — знижується функція щитоподібної залози і зменшується вироблення тиреоїдних гормонів, що призводить до підвищення синтезу ТТГ та розвитку гіпотиреозу, через що ЩЗ практично втрачає свої функції.
– Посттерапевтичний гіпотиреоз розвивається після прийому літію, аміодарону, інтерферон-альфа, інтерлейкіну або після проведення терапії радіоактивним йодом та хірургічного втручання.
 – Променева терапія — одна з причин виникнення гіпотиреозу. Функції щитоподібної залози (контроль ТТГ) після опромінення слід оцінювати з інтервалом від 6 до 12 місяців.
 – Рідкісні спадкові ферментативні дефекти можуть змінювати синтез гормонів щитоподібної залози і викликати зобний гіпотиреоз.

Вторинний гіпотиреоз 
Вторинний гіпотиреоз виникає, коли гіпофіз виробляє недостатньо ТТГ. 

Клінічні ознаки. 
Симптоми і ознаки первинного гіпотиреозу часто є незначними. 
• Метаболічні прояви: чутливість до холоду, незначне збільшення маси тіла (через затримку рідини і зниження метаболізму), переохолодження. 
• Неврологічні прояви: зниження пам’яті, парестезії рук і ніг (часто через кистьовий тунельний синдром); уповільнення фази розслаблення глибоких сухожильних рефлексів. 
• Психічні прояви: зміни настрою, тьмяний вираз обличчя, деменція або психоз. 
• Дерматологічні прояви: набряк обличчя, мікседема, рідке та сухе волосся, груба, суха шкіра; каротинемія, особливо помітна на долонях і підошвах (викликана відкладенням каротину в багатих ліпідами шарах епідермісу); макроглосія. 
• Очні прояви: періорбітальна пухлина через інфільтрацію з мукополісахаридів гіалуронової кислоти і хондроїтинсульфату. 
• Шлунково-кишкові прояви: запор. 
• Гінекологічні прояви: менорагії або вторинна аменорея. 
• Серцево-судинні прояви: низька частота серцевих скорочень, збільшене серце при обстеженні та візуалізації. 
• Інші прояви: плевральні або черевні випоти, хрипкий голос і повільна мова. 
Ознаки вторинного гіпотиреозу у жінки: 
аменорея, 
суха (не груба) шкіра, 
сухе волосся, 
депігментація шкіри, 
мінімальна макроглосія, 
атрофія грудей, низький артеріальний тиск, 
Гіпоглікемія є поширеною через супутню надниркову недостатність. Мікседематозна кома є небезпечним для життя ускладненням гіпотиреозу, як правило, відбувається у пацієнтів з тривалою історією гіпотиреозу. Її характеристики: значна гіпотермія (температура 24–32,2 о C), арефлексія, судоми, пригнічене дихання. Провокуючі фактори: інфекції, травми, препарати, які пригнічують ЦНС, вплив холоду.
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Діагностика

1. Лабораторні дослідження гормонів:
1) рівень ТТГ у сироватці — підвищений при первинному гіпотиреозі (основний критерій), знижений при вторинному і третинному;
2) знижений рівень FT4(вільний тироксин) у сироватці;
3) рівень FT3(трийодтиронин) — досить часто нормальний, іноді знижений;
4) рівень ТТГ у сироватці при пробі з ТРГ (рідко виконується): при первинному гіпотиреозі — надмірна секреція ТТГ, при вторинному — відсутність істотного підвищення ТТГ, при третинному — підвищення помірне та із запізненням.
2. Інші лабораторні дослідження:
1) підвищений рівень антитиреоїдних антитіл у разі аутоімунного захворювання щитоподібної залози;
2) підвищення рівня загального холестерину, холестерину ЛПНЩ і тригліцеридів;
3) анемія;
4) іноді — гіпонатріємія і незначна гіперкальціємія.
3. Методи візуалізації: УЗД щитоподібної залози — картина залежить від причини гіпотиреозу (залоза може бути зменшена, нормального розміру або збільшена, з неоднорідною ехоструктурою, або можуть виявлятися вогнища зі зміненою акустичною щільністю); УЗД черевної порожнини — при запущеній хворобі — рідина у перитонеальній порожнині; РГ грудної клітки — при запущеній хворобі — рідина у плевральній порожнині, збільшення серцевої тіні; ехокардіографія — при запущеній хворобі рідина у порожнині перикарду, розширення лівого шлуночка, зменшення фракції викиду (погіршення скоротливості); сцинтиграфія щитоподібної залози — йодонакопичувальна здатність зменшена або нормальна.
4. ЕКГ: синусова брадикардія, низький вольтаж зубців, особливо шлуночкових комплексів, сплощення або інверсія зубців Т, подовження інтервалу PQ, рідко повна AВ-блокада, подовження інтервалу QT.
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1. Первинний гіпотиреоз:
1) явний (маніфестний) — зниження рівня FT4 і збільшення рівня ТТГ у сироватці;
2) субклінічний — нормальний рівень FТ4 у сироватці (часто — ближче до нижньої межі норми), нормальний рівень FТ3 і підвищений рівень ТТГ.
2. Вторинний або третинний гіпотиреоз: знижений рівень FТ4 у сироватці і нормальний або знижений рівень ТТГ.
3. Гіпотиреоїдна кома: низький рівень FТ4, а рівень ТТГ, як правило, значно підвищений — вирішальне значення у діагностиці мають дані об'єктивного обстеження пацієнта та виключення інших причин коми.

Лікування гіпотиреозу. 
- Лікування при гіпотирозі починається з повноцінної дієти, що містить підвищену кількість білка і обмежену кількість вуглеводів і жирів. У раціоні хворого повинно бути 120-140 г білка. При надмірній масі тіла енергетична цінність їжі обмежується. 
- При призначенні курсу лікування необхідно враховувати вид гіпотирозу (первинний, вторинний, третинний), його етіологію, тяжкість захворювання, вік хворого, наявність ускладнень і супутньої патології. 
- Основним методом лікування всіх форм гіпотирозу є замісна терапія препаратами тироїдних гормонів. З цією метою використовується ряд препаратів, основним діючим компонентом яких є два гормони - тироксин Т4 і трийодтиронін Т3. 
Трийодтиронін. Біологічний ефект ранній і виражений, але виражені й побічні ефекти. Трийодтиронін має в 5-10 разів більшу біологічну активність, ніж тироксин. Перші ознаки його дії виявляються через 4-8 годин, максимум - на 2-3-й день, повне виведення - через 10 днів. При пероральному застосуванні всмоктується 80-100% прийнятої дози, трийодтиронін вільно проникає через клітинні мембрани і діє досить швидко. Не кумулюється, тому призначають за 2-3 прийоми. Швидкість ефекту дозволяє його використовувати в критичних ситуаціях (гіпотироїдна кома). 
Тироксин. Тироксин добре всмоктується в шлунково-кишковому тракті, і діючи повільніше, позбавлений багатьох негативних властивостей трийодтироніна. Препарат починає діяти через 2-3 дні після початку прийому, досягає максимуму через 2 тижні. Тироксин здатний до кумуляції - тривалість дії після цілковитої 12 відміни препарату становить 7-10 днів. Оскільки тироксин кумулюється, можна приймати 1 раз на добу. 
Тиреоїдин. Препарат отримують з висушених знежирених щитоподібних залоз забитої великої рогатої худоби. Препарат погано всмоктується з шлунково-кишкового тракту. Кумулюється, можна приймати 1 раз на добу. 
Тиреотом-форте. Тиреокомб - комплексний препарат. 
Основний принцип лікування гіпотирозу базується на обережному і поступовому, особливо на початку лікування, підборі препарату і його дози. При цьому визначальними факторами є тяжкість, тривалість захворювання без лікування і вік хворого. Чим важче гіпотироз і чим довше хворі (будь-якого віку) були без замісної терапії, тим вище їх чутливість до тироїдних гормонів, і тим більш поступовим повинен бути процес адаптації. 
Замісна терапія гіпотирозу проводиться протягом всього життя хворого.

Наслідки гіпотиреозу
Гормони щитоподібної залози впливають практично на всі органи та системи. За відсутності адекватного лікування, гіпотиреоз може призвести до ряду ускладнень:
· розумової відсталості;
· анемії;
· ожиріння;
· затримки фізичного розвитку;
· кардіомегалії;
· перикардиту;
· м’язової атрофії;
· змін з боку шкіри та її придатків;
· гіпотиреоїдної (мікседемної) коми;
· порушення репродуктивної функції, в подальшому – безпліддя.


Гипотиреоїдна кома 
Гипотиреоїдна кома – найбільш важке ускладнення гіпотиреозу, що виникає у зв'язку з глибокою недостатністю гормонів щитовидної залози, яка виникає у нелікованих чи недостатньо лікованих хворих. 
Частіше зустрічається у осіб похилого віку в холодну пору року. 
Провокуючими моментами є охолодження, кровотеча, пневмонія, серцева недостатність, гіпоксія, гіпоглікемія, різні травми. 
У деяких випадках розвитку коми сприяє прийом фенобарбіталу, фенотіазинових похідних, застосування наркотичних речовин або анестетиків у звичайних терапевтичних дозах. Постійним симптомом гіпотиреоїдної коми є різке зниження температури тіла внаслідок низького рівня основного обміну і неадекватного об’єму теплової енергії. 
Кома супроводжується наростаючим гальмуванням центральної нервової системи (летаргія, депресія, ступор і власне кома), розвиваються прострація, повне пригнічення глибоких сухожильних рефлексів. Унаслідок альвеолярної гіповентиляції відбувається затримка вуглекислого газу, яка призводить до підвищення РСО2 і зниження Ро2, що разом зі зменшенням мозкового кровотоку сприяє церебральній гіпоксії. 
Важка серцево-судинна недостатність проявляється прогресуючою брадикардією і артеріальною гіпотонією. 
Характерна для гіпотиреозу атонія гладкої мускулатури проявляється синдромом гострої затримки сечі або швидкої динамічної і навіть механічної (мегаколон) кишкової непрохідності. Часто спостерігаються шлунково-кишкові кровотечі, інтенсивні кровотечі з ясен. 
Можливі гіпоглікемічні стани.

Невідкладна допомога. 
- На догоспітальному етапі проводять заходи по боротьбі з гіпоксією – оксигенотерапію, у випадках необхідності інтубацію і штучну вентиляцію легень. 
- Для корекції гіпоглікемії необхідно ввести 20–30 мл 40% розчину глюкози. 
- У стаціонарі (відділення інтенсивної терапії) після взяття крові на вміст трийодтироніну (Т3), тироксину (Т4), тиротропного гормону (ТТГ) гіпофіза, електроліти, гази крові, печінкові та ниркові проби проводять подальші заходи, спрямовані на лікування гіпотиреоїдної коми, в тому числі усунення гіпотермії, боротьбу з гіповентиляцією, гіперкапнією і гіпоксією, застосування глюкокортикоїдів; застосування адекватної дози тиреоїдних гормонів; лікування супутніх інфекційних та інших захворювань, які призвели до розвитку коми. 
Для усунення гіпотермії хворого необхідно зігріти, для чого температура повітря в палаті повинна бути не нижче 25 °С. Проводять оксигенотерапію в поєднанні зі штучною вентиляцією легень. Інфузійну терапію призначають із великою обережністю з одночасним введенням глюкокортикоїдів і під постійним кардіомоніторним спостереженням. 
Терапія гіпотиреоїдної коми в стаціонарі починається зі внутрішньовенного введення гідрокортизону гемісукцинату – 200–400 мг на добу, причому цю кількість препарату вводять у розділених дозах через кожні 6 год. Введення глюкокортикоїдів повинно передувати призначенням тиреоїдних гормонів. 
Замісну гормональну терапію проводять левотироксином. 
У наступні дні дозу тироксину знижують до 50–100 мкг/добу. 
Для пригнічення супутньої інфекції або попередження спалаху інфекції обов'язково проводять активне лікування антибіотиками. 
У зв'язку з тим, що у хворих, що перебувають у комі, відзначається атонія сечового міхура, необхідний постійний сечовий катетер.



Ендемічний зоб - стан, який проявляється збільшенням розмірів щитоподібної залози і обумовлений, головним чином, хронічним дефіцитом йоду. В Україні ендемічними осередками зобу  є Карпатський, Прикарпатський і Придністровсько-Придунайський регіони. Йод є найважливішим компонентом для синтезу головних гормонів щитовидної залози - трийодтироніну і тироксину, які регулюють інтенсивність обміну речовин, енергетичний обмін, ріст і розвиток і багато інших процесів. Добова потреба організму дорослої людини становить 150-200 мкг, а в ендемічних районах організм отримує лише до 50 мкг йоду на добу.
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Причини
Це захворювання прийнято ділити на два типи: абсолютна йодна недостатність і відносна йодна недостатність.
Найчастіше такими є недостатньо збалансоване харчування (абсолютна недостатність), в якому не вистачає морепродуктів, насичених йодом, деяких сортів круп, молочних продуктів. Якраз під час харчування людина вживає дев'яносто відсотків йоду, необхідного на добу.
Друга причина появи йододефіциту – захворювання шлунково-кишкового тракту (відносна йодна недостатність), що, власне кажучи, і призводить до неповноцінного засвоєння організмом частинок йоду. При таких хворобах шлунка або кишечника людина може страждати ендемічним зобом, незважаючи на повноцінний, насичений йодом раціон харчування. Решта 10% добової норми йоду отримує організм частково з води, частково з повітря. У регіонах з низьким кількісним складом йоду в довкілля населення часто страждає йододефіцитом. Населені пункти, що мають високий радіаційний фон, стикаються з масовими явищами ендемічного зобу. Нітрати, карбонат літію, перхлорат калію, сульфаніламіди – медикаменти, які здатні блокувати засвоєння частинок йоду. Трапляється, що вироблення тиреоїдних гормонів спотворено на генетичному рівні і, внаслідок цього, ендемічне захворювання передається у спадок.
Симптоми
Ендемічний зоб викликає певні симптоми, пов'язані зі збільшенням щитовидних залоз: 
загальну слабкість організму, 
неприємні відчуття (можливий біль) в грудній клітці в області серця, 
головний біль. 
Таким чином, збільшуючи обсяг щитовидки, людське тіло частково компенсує брак групи тиреоїдних гормонів. Найчастіше такий дефіцит перетворюється в один недуга під назвою – гіпотиреоз.
Симптоми, які можуть проявитися при захворюванні ендемічний зоб: 
задуха, утруднення дихання, якому супроводжує здавлювання глотки, сухий кашель. При найважчій стадії йододефіциту може розвинутися хвороба серця, виражена в збільшенні в розмірах і посиленою діяльності шлуночка і правого передсердя. Найважчі ускладнення дифузного зобу – внутрішній вилив крові в області щитовидної залози, розвиток гострого тиреоїдиту, перехід вузлової патології в злоякісну форму.

Діагностика
Діагностика ендемічного зоба включає комплекс заходів: 
Лабораторні аналізи: Крові – загальне та гормональне дослідження. 
Обстеження: УЗД щитовидної залози – поширений і безпечний метод для візуалізації залізистої тканини та сусідніх структур, що її оточують. УЗ-обстеження покаже розміри органу, його структуру, ділянки із патологіями. УЗД метод досить інформативний, щоб визначити ендемічний зоб першого ступеня. 
Сцинтиграфія – радіоізотопне сканування. 
Рентгенографія або КТ області шиї, щоб оцінити ступінь стиснення сусідніх структур. 
Що саме знадобиться, вирішує лікар індивідуально за результатами огляду, клінічної картини та попереднього діагнозу.

Лікування 
1. У разі наявності дифузного збільшення ЩЗ за даними пальпації (класифікація ВООЗ, 1994) та/або збільшення її об’єму відносно площі поверхні тіла після виключення аутоімунного тиреоїдиту встановлюється діагноз ендемічнго зобу 1-го чи 2-го ступенів.
2. Призначається прийом препаратів йодиду калію в добовій дозі 200 мкг курсом не менш ніж 6 місяців.
3. Якщо через 6 місяців спостерігається значне зменшення або нормалізація розмірів ЩЗ, прийом препаратів йодиду калію в профілактичній дозі рекомендується продовжити, щоб запобігти рецидиву зобу.
4. Якщо на тлі прийому препаратів йодиду калію впродовж 6 місяців нормалізація розмірів ЩЗ не спостерігається, показане застосування левотироксину в дозі 2,6-3 мкг/кг маси тіла на добу або його комбінації зі 100-150 мкг йодиду калію на добу. 
Адекватна доза тироксину підбирається відповідно до рівня ТТГ. Після нормалізації розмірів ЩЗ за даними УЗД, яке проводять кожні 6 місяців, рекомендується перехід на тривалий прийом профілактичних доз йодиду калію.

Для забезпечення організму йодом рекомендуються такі норми його щоденного споживання (ВООЗ, 2001):
90 мкг – діти від 0 до 6 років;
120 мкг – діти від 7 до 12 років;
150 мкг – підлітки від 12 років і більше, а також дорослі;
200 мкг – вагітні та жінки, які годують дитину груддю.

Які продукти корисно їсти для профілактики ендемічного зоба?
З метою профілактики ендемічного зоба необхідно включати в раціон:
● морську рибу і капусту;
● морепродукти;
● кисломолочні продукти і напої;
● горіхи;
● насіння;
● сухофрукти;
● свіжі овочі і фрукти;
● ягоди;
● свіжовичавлені соки з овочів, ягід, фруктів, дикоростучих рослин;
● відвари глоду, шипшини, кореня кульбаби;
● джерельну і мінеральну воду;
● мед і продукти бджільництва.

Особлива роль в профілактиці ендемічного зоба відводиться йодованій солі, яка додається в їжу вже після приготування.
Тести
1.Хворий К., 37 років, скаржиться на апатію, зниження пам'яті, головний біль, мерзлякуватість, відсутність апетиту, закрепи. Вказані скарги наростали поступово впродовж 2 років. Вага збільшилась на 8 кг. Об'єктивно: шкіра бліда, холодна на дотик, обличчя гіпомімічне. Говорить повільно, язик збільшений з відбитками зубів по краях. АТ - 104/68 мм рт. ст. Пульс - 54/хв. Ваш попередній діагноз?
Гіпотиреоз 
Тиреотоксикоз
Синдром Іценка - Кушинга
Аліментарно-конституційне ожиріння
Гіпоталамічне ожиріння

2.У жінки 38 років при об'єктивному обстеженні виявлено: сухість шкіри, хвора повна, відмічається пастозність обличчя. Щитоподібна залоза - пальпується перешийок, неболючий, рухомий. Пульс - -56/хв., ритмічний. АТ - 100/60 мм рт. ст. Помірно розширені межі відносної тупості серця. Схильна до закрепів. Сухожилові рефлекси сповільнені. Що з перерахованих нижче ліків доцільно призначити?
Естрогензамісні препарати
Серцеві засоби
Холестеринзнижувальні засоби
Препарати заліза
Гормони щитоподібної залози

3.Хвора 52 років, скаржиться на слабкість, зниження пам'яті, сонливість, надмірну вагу, закрепи. Хворіє 3 роки. Об'єктивно: ріст - 164 см, вага - 87 кг, шкіра суха, щільна, холодна, розподіл жирової клітковини рівномірний. Пульс - 60/хв., тони серця приглушені, АТ- 145/85 мм рт. ст., температура тіла - 35,8 °С. Яка найбільш імовірна причина надмірної ваги?
Хвороба Іценка - Кушинга
Гіпоталамічний синдром
Клімактеричний синдром
Гіпотиреоз 
Гіпоестрогенемія

4.Хворий К., 33 років, через З місяці після хірургічного лікування дифузного токсичного
зобу скаржиться на мерзлякуватість, сонливість, апатію, зниження апетиту, закрепи.
Об'єктивно: шкіра суха, холодна, бліда, обличчя одутле, щільний набряк губ.
Щитоподібна залоза не пальпується. Пульс - 52/хв. АТ - 100/60 мм рт. ст. Тони серця
низької звучності. Стан хворого зумовлений розвитком якого синдрому?
А. Серцевої недостатності
В. Рецидивом токсичного зобу
С. Гіпопаратиреозу
[bookmark: _GoBack]D. Гіпотиреозу 
Е. Нефротичного синдрому

5.Хвора К., 52 роки, скаржиться на збільшення маси тіла, слабкість, закрепи, погіршення пам'яті. Вказані симптоми повільно наростали протягом останніх 1,5 року. Об'єктивно: сухість шкіри, помірний набряк обличчя та кінцівок, межі серця розширені, тони приглушені, пульс - 66/хв., АТ -110/70 мм рт. ст., щитоподібна залоза не пальпується. У крові виявлені антитіла до тиреоглобуліну (+) та мікросомального антигену (+++);  Встановіть попередній діагноз.
Дифузний нетоксичний зоб
Автоімунний тиреоїдит без порушення функції ЩЗ
Ендемічний зоб
Підгострий тиреоїдит
Автоімунний тиреоїдит, гіпореоз

6.Літня жінка потрапила до лікарні у тяжкому стані. Об'єктивно АТ - 90/60 мм рт.ст., пульс - 56/хв, ЧД - 12/хв. Температура тіла - 35,8 °С. Шкіра бліда, холодна, дуже суха. Волосся рідке, тонке, на голові - ділянки алопеції. Тони серця глухі, шуми не вислуховуються. Живіт збільшений, перистальтика не вислуховується. Набряки на гомілках і навколо очей. Глікемія - 3,2 ммоль/л. Яка найбільш вірогідна патологія у хворої?
Гіперкальціємічна криза
Адісонічна криза
Гіпоглікемічна кома
Гіпотиреоїдна кома
Молочнокисла кома

7.Хвора С., 30 років, доставлена до лікарні машиною швидкої допомоги без свідомості. Зі слів рідних відомо, що більш ніж 5 років страждає на гіпотиреоз, лікувалася L-тироксином, але останні 2 місяці ліків не приймала. При огляді: обличчя одутле, шкіра суха, бліда, температура тіла знижена до 34,5˚С, дихання рідке, тони серця глухі, частота серцевих скорочень 40 уд/хвил, гіпотонія, анурія, позитивний симптом Бабінського. Який діагноз найбільш вірогідний?
Гіпотиреоїдна кома
Гіперосмолярна кома
Гіперлактацидемічна кома
Гіпертиреоїдна кома
Гіпоглікемічна кома

8.Хвора С., 54 років, що страждає на гіпотиреоз, скаржилась на підвищену стомлюваність, сонливість, загальне нездужання, погану пам’ять, неможливість виконувати нескладну роботу, задишку, запори, значне збільшення ваги. На протязі декількох місяців не приймала гормональну терапію. Стан поступово погіршувався. Які заходи потрібно було вжити раніше для недопущення розвитку коматозного стану?
Призначити серцеві глікозиди 
Призначити замісну терапію тиреоїдними гормонами
Призначити сечогінні
Призначити інсулін
Призначити 5% розчин глюкози

9.До дільничної медсестри звернулась пацієнтка, якій було проведено струмектомію. У неї виявлені проблеми: в’ялість, загальна слабкість, зниження працездатності, зниження пам’яті, мерзлякуватість, сонливість удень, шкіра суха, лущиться, не береться в складку, сухість, ламкість, випадіння волосся. Про яке захворювання можна думати?
Гіпотиреоз
Гіпертироз
Цукровий діабет
Атеросклероз
Акромегалія

10.Для гіпотиреоза характерна частота серцевих скорочень:
від100 до120 ударів за 1 хвилину;
від 60 до 80 ударів за 1 хвилину;
від80 до100 ударів за 1 хвилину;
до 60 ударів за 1 хвилину;

11.При мікседемі обмін речовин :
 підвищений;
 знижений;
 не змінений

12.Для мікседеми характерно:
волога і горяча шкіра
ціанотична шкіра.
суха і холодна шкіра;
суха і горяча шкіра;
  
13.При гіпотиреозі рівень в крові трийодтироніну і тироксину 
підвищений;
не змінений.
знижений;

14.Одутле маскоподібне обличчя, низький охриплий грубий голос, понижена температура тіла, бліда, з жовтуватим відтінком шкіра характерна для:
анафілактичного шоку;
ендемічного зобу
гіпотиреозу;
тиреотоксикозу
нирково- кам”яної хвороби;

Задачі
Задача 1. Хвора Ю., 17 років, мешканка Прикарпаття, скаржиться на збільшення шиї в обсязі і відчуття утруднення при ковтанні. При обстеженні: дівчина правильного статури, середнього зросту. Відзначається дифузне збільшення щитовидної залози. Функції внутрішніх органів без істотних відхилень від норми. Радіологічно виявлено прискорене поглинання йоду щитовидною залозою. 
1.Яку патологію ендокринної системи можна запідозрити? 
2.Які причини і механізми розвитку зоба? 
3.Аргументуйте свою відповідь.

Задача 2. В ендокринологічному відділенні знаходиться пацієнтка 46 років з діагнозом гіпотиреоз (мікседема). Спілкування утруднено, пацієнтка загальмована, мова її повільна, голос низький. Скарги на швидку стомлюваність, сонливість. Останнім часом знижений інтерес до того що відбувається, відзначається збільшення маси тіла, ламкість нігтів, сухість шкіри. Об'єктивно: Температура 35,6°С. Стан пацієнтки середньої тяжкості. Шкіра суха, підшкірно - жировий шар виражений надлишково. Обличчя бліде, набрякле. Тони серця приглушені, АТ 100/70 мм рт. ст., пульс 56/за хв., ритмічний, ЧДР 18 за хв. Пацієнтці призначена замісна терапія гормонами щитовидної залози. 
1.Визначте проблеми пацієнта; сформулюйте мету та складіть план сестринського догляду за пріоритетною проблемою з мотивацією кожного сестринського втручання. 
2. Навчить пацієнтку правилам прийому призначених лікарських препаратів і ознайомте з можливими побічними ефектами.
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Захворювання щитовидної залози у дітей

   







Актуальність

		Патології щитовидної залози посідають 2 місце за частотою у структурі  дитячих ендокринних захворювань після  цукрового діабету



Структура захворюваності 

тіреоїдної патології в дитячому віці:



І. Еутіреоїдний зоб (ДНЗ) - до 91 %;

ІІ. Хронічний аутоімунний тіреоїдит - до 7 %;

ІІІ. Вроджений гіпотіреоз - до 5%;

ІV. Дифузний токсичний зоб - до 1 %;







Гормони щитовидної залози

		Т4 – тироксин

		Т3 – трийодтиронін

		Тіреокальцитонін (  Са в крові)









Гормони ЩЗ впливають

на розвиток та регуляцію:

Нервової системи та психіки

Щитоподібної залози

Серцево-судинної системи

Шкіри та волосся

Шлунково-кишкового тракту

Кістково-м’язевої системи

Репродуктивної функції







Фізіологічна роль гормонів щитоподібної залози:

Білковий - стимуляція синтезу білків;  

Вуглеводневий - прискорює всмоктування з кишечника, засвоювання їх в печінці;

 Жировий - посилює ліполіз, синтез та метаболізм холестерину (гіпофункція - гіперхолестеринемія);

Водний - посилює виділення води з організм

Мінеральний - регулює обмін Са, К, Р, Сl













Регуляція 

функції щитоподібної залози:



    1. Гіпофізарний рівень

2. Гіпоталамічний рівень

3. Тіреоїдний рівень







Клінічна класифікація захворювань щитовидної залози

Природжені аномалії: аплазія, гіпоплазія, ектопія

Зоб простий нетоксичний: 

              - Ендемічний зоб 

              - Спорадичний зоб

а) за ступенем збільшення ЩЗ: 0, І, ІІ ст;

б) за формою: дифузний, вузловий, змішаний;

в) за функціональними проявами: еутиреоїдний, гіпертиреоїдний, гіпотиреоїдний, токсична аденома.









Дифузний токсичний зоб

Гіпотиреоз

Запальні захворювання: гострий, підгострий, хронічний тиреоїдит

Ушкодження ЩЗ: відкриті, закриті

 Злоякісні пухлини: рак, саркома та інші







ГІПОТИРЕОЗ 

Гіпотиреоз - клінічний синдром, спричинений тривалим, стійким дефіцитом гормонів щитоподібної залози в організмі або зниженням їхнього біологічного ефекту на тканинному рівні.







Класифікація гіпотиреозу 

      А. За рівнем ураження:

Первинний (тиреогенний) 

Вторинний (гіпофізарний)

Третинний  (гіпоталамічний) 

Пангіпопітуїтаризм

Ізольований дефіцит ТТГ

Аномалії гіпоталамо-гіпофізарної ділянки

Тканинний (транспортний, периферичний) – резистентність до гормонів ЩЗ; гіпотиреоз при нефротичному синдромі.







                               Б. За терміном виникнення:

     1. Вроджений:

аномалії розвитку щитовидної залози: дисгенезія (агенезія, гіпоплазія, дистопія, ектопія); 

дизгормогенез: уроджені ензимопатії, що супроводжуються порушенням біосинтезу тиреоїдних гормонів; дефект рецепторів до ТТГ;

уроджений пангіпопітуїтаризм;

Транзиторний:

Ятрогенний;

Спричинений материнськими тиреоблокуючими антитілами;

Ідіопатичний.







2. Набутий:

тиреоїдити (гіпотиреоїдна фаза автоімунного тиреоїдиту, підгострий вірусний)

післяпроцедурний (операції на щитоподібній залозі)

ятрогенний (тиреостатична терапія радіоактивним йодом, тиреостатики)

ендемічний зоб







        В. За пребігом: 

Транзиторний 

Субклінічний (мінімальна тиреоїдна недостатність)

Маніфестний

       

       Г. За станом компенсації:

Компенсований 

Декомпенсований 



       Д. Ускладнення: 

    тиреогенний нанізм, енцефалопатія, кретинізм, поліневропатія, міопатія, гіпотиреоїдна кома, порушення статевого розвитку (затримка або передчасне статеве дозрівання), тощо. 







Формулювання діагнозу: 

		Первинний гіпотиреоз внаслідок автоімунного тиреоїдиту, середньої тяжкості в стані медикаментозної компенсації. Гіпотиреоїдна енцефалопатія І ст. 





		Вроджений гіпотиреоз, тяжка форма в стані декомпенсації. Кретинізм. Тиреогенний нанізм.













 Патогенез



             Дефіцит тиреоїдних гормонів 

 порушується диференціювання НС, зменшується к-сть нейронів, порушується мієлінізація;

 знижується продукція БАР (нейропептидів, нейромедіаторів)  формується с-м пригнічення;

 сповільнюється синтез та розпад білків, накопичується глікопротеїд муцина, гіалуронова кислота  зумовлюють слизистий набряк;

 порушується ліпідний обмін - підвищується вміст холестерину, -ліпопротеїдів







Критерії діагностики гіпотиреозу:

                   1. Клінічні:

                              У неонатальному періоді:

     

		 Переношена вагітність 42 тижні і більше

		Велика маса тіла новонародженої дитини: більше 3500 г

		Тривала жовтяниця

		Бліда, суха шкіра

		Щільні набряки на тильних поверхнях кисті, ступнів, у надключичних ямках

		Набряклість обличчя 

		Напіввідчинений рот, збільшені у розмірах язик та губи

		Грубий, низького тембру голос при плачі









У неонатальному періоді:

		Ознаки недозрілості новонародженого при доношеній вагітності

		Пізно відпадає пуповинний залишок, пупкова ранка заживає повільно

		Слабкий смоктальний рефлекс, сонливість, адинамія

		Уповільненість рухів, рефлексів

		Пізно відходить меконій 

















  1. Клінічні:

                           У дітей старше 3 місяців:





Затримка психомоторного розвитку

Пізно закриваються тім'ячка

Метеоризм, закрепи, 

Сухість, блідість шкіри

Ламке, сухе волосся

Холодні кисті, ступні

Широке запале перенісся

Пізнє прорізування і заміна зубів

 Затримка росту (тиреогенний нанізм)

М‘язи: гіпотонія, гіпертрофія, можливі судоми































 



Затримка психомоторного та фізичного розвитку;



 Зміни з боку внутрішніх органів;



 Трофічні порушення шкіри та придатків.

Після 5-6 місяців розвивається класична картина - тріада Wilkinsa:

















 Тирогенний нанізм (затримка росту)







1. Клінічні:

                    У підлітків:



Зниження інтелекту різного ступеня

Затримка росту (тиреогенний нанізм)

Затримка або випередження статевого розвитку 

Сухість, блідість шкіри

Ламке, сухе волосся

Набряки обличчя, кінцівок, язика

Брадикардія 







кретинізм









                                                                 Параклінічні дослідження:

    Обов‘язкові 

Загальний аналіз крові: анемія, іноді прискорення ШОЕ

Збільшення рівня в крові холестерину, -ліпопротеїдів

ЕКГ: синусна брадикардія (у перші місяці життя пульс може бути нормальної частоти), зниження вольтажу зубців, уповільнення провідності, подовження систоли

Візуалізація щитоподібної залози при її УЗД. 



         







Гормональна діагностика:



При субклінічному гіпотиреозі: підвищення тиреотропного гормону (ТТГ) (вище за 2,5 мОД/л, але не вище за 10 мОД/л) при нормальному рівні Т4 і відсутності клінічної симптоматики.

При маніфестнму гіпотиреозі - підвищення ТТГ вище за 10 мОД/л і зниження Т4; 

При вторинному гіпотиреозі рівень ТТГ у межах норми або знижений, Т4 знижений. 









При необхідності диференційної діагностики первинного і вторинного гіпотиреозу - проба з тироліберином: досліджують рівень ТТГ перед і через 30 хвилин після внутрішньовенного введення препарату. При первинному гіпотиреозі - ТТГ зростає вище 25 мМО/л, при вторинному - залишається на попередньому рівні.











Додаткові: 

Рентген кистей рук: затримка „кісткового” віку, епіфізарний дизгенез 

Для діагностики АІТ як причини гіпотиреозу: титр антитіл до тиропероксидази тиреоцитів (АТПО) або до мікросомальної фракції (АМФ) – вище верхньої межі норми у 2-3 рази.

Аналіз крові на токсоплазмоз

Параклінічні дослідження:







Діагностика вродженого гіпотиреозу:

        Забір крові (ТТГ скрінінг) у доношених проводять на 4-5 день від народження, у недоношених - на 7-14 день:



		ТТГ < 20 мОД/л – варіант норми

		При ТТГ > 20 мОД/л проводять повторне дослідження із того ж зразка крові (ТТГ, Т4). 

		Якщо ТТГ > 50 мОД/л – ймовірний гіпотиреоз, 

		якщо ТТГ > 100 мОД/л – гіпотиреоз, що потребує лікування.









Лікування 





                                                       Дози Л-тироксину:





		Проводиться довічно.



		Замісна терапія препаратами тиреоїдних гормонів (Л-тироксин, трийодтиронін) призначається незалежно від рівня ураження і причини, що викликала синдром гіпотиреозу 





		Призначається відразу повна замісна доза. 



		Вік		Добова доза, мкг/кг

		Недоношені		8 – 10 

		0-3 міс.		10 – 15 

		3-6 міс.		8 – 10 

		6-12 міс.		6 – 8 

		1-3 роки		4 – 6 

		3-10 років		3 – 4 

		10-15 років		2 – 4 

		> 15 років		2 – 3 





































    Комбіновані препарати Т3 и Т4  (тіреокомб, тіреотом)

Призначення цих препаратів зумовлює значне зростання Т3  з ознаками медикаментозного тіреотоксикозу, тому загальнопризнаною є 

монотерапія L-тироксином.

Показаннями до призначення комбінованих препаратів є відсутність компенсації (високий рівень ТТГ, ознаки гіпотиреозу).        

Симптоматична терапія: вітаміни, ноотропи, масаж, ЛФК.









     Сприятливий розумовий розвиток у дитини можливий лише за умови замісної терапії в перші 30 днів після народження.



Економічна вартість 

скринінг/лікування 

дитини-інваліда - 1:4







Критерії ефективності лікування:

		Відсутність клінічних ознак хвороби

		Нормальні темпи росту і статевого дозрівання

		ТТГ 0,4-2,0 мОД/мл. 









Вроджений гіпотиреоз (до і після лікування)







ДИФУЗНИЙ НЕТОКСИЧНИЙ (простий) ЗОБ 

		Визначення: Дифузне збільшення щитоподібної залози без порушення її функції, в регіонах з достатнім йодним забезпеченням



		Формулювання діагнозу: Дифузний зоб ІІ ст., еутиреоз



		Зоб – це будь-яке збільшення щитовидної залози, незалежно від етіології і функціональної активності









Етіологія дифузного еутиреоїдного зобу

     Недостатнє поступлення йоду в щитовидну                  залозу внаслідок:

Дефекти синтезу гормонів ЩЗ

Вроджені дефекти рецепторів до тироксину і нечутливість до нього 

Вплив зобогенних факторів зовнішнього середовища

Порушення всмоктування йоду в ШКТ

Неможливість всмоктування йоду через високий вміст гумінових сполук у воді

При прийомі пероральних контрацептивів – підси-

люється звязування тироксину







Класифікація збільшення щитоподібної залози (ВООЗ, 1995)

		Ступінь 0 – зоба нема

		Ступінь І – зоб не видно,



   але він пальпується

		Ступінь ІІ – зоб пальпується



   та візуалізується







Критерії діагностики

1. Клінічні:

		Скарги на збільшення щитоподібної залози (ЩЗ)

		Пальпація ЩЗ: щитоподібна залоза безболісна, м'яко-еластична, рухлива, поверхня рівна.





2. Параклінічні:

		Збільшення об‘єму ЩЗ більш 97 перцентилі нормативних значень для даної статі, з розрахунку на площу поверхні тіла

		 УЗД: ЩЗ збільшена рівномірно, ехогенність нормальна або помірно знижена, ехоструктура однорідна або з наявністю вогнищ фіброзу (при тривалій хворобі).

		Гормональні дослідження: нормальні показники ТТГ, вільного Т4.

		Титр АТПО або АМФ нормальні або підвищені менше, ніж у 2-3 рази порівняно із нормою.















 Лікування. Мета лікування: зменшення і 

 нормалізація об‘єму щитоподібної 

             залози



		Лікування еутиреоїдного зобу 



   І ступеня не є обов‘язковим – продукти збагачені йодом (морська капуста, риба)

		Препарати калію йодиду (йодомарин):

		дітям до 6 років - 100 мкг 1 раз у день, від 6 до 12 років - 150 мкг 1 раз у день, старше 12 років - 150-200 мкг 1 раз у                 день 

		приймати безупинно не менше 6 місяців. 



При відсутності ефекту:

калію йодид +Л-тироксин 50-100мкг/добу

Тривалість: від 6 міс – 2 років  







ЕНДЕМІЧНИЙ ЗОБ

		Ендемічний зоб - це збільшення щитоподібної залози (ЩЗ), що зустрічається у значної кількості людей, що мешкають у географічних районах з недостатністю йоду в                                                              навколишньому середовищі.

		                          унікальні спостереження                            ендемічного кретинізму, зроблені 



віденським лікарем Arnold 

Flinker (1930)

 наприкінці ХІХ — початку ХХ ст. у 

Карпатах Північної Буковини,

 нинішньої Чернівецької області 







ЕНДЕМІЧНИЙ ЗОБ

Етіологія: йодна недостатність

   * роль мікроелементів 

(кобальт, мідь, фтор, цинк, молібден);

* струмогени - речовини, які гальмують біосинтез тиреоїдних гормонів

  гіперсекреція ТТГ;

* захворювання шлунково-кишкового тракту, печінки, які порушують всмоктування йоду;









Йод – мікроелемент, необхідний для росту, розвитку дитини

Добова потреба – 100-200 мкг

Йод +А-тирозин (йодид-натрієвий насос+Е) ЩЗ;

Недостатність йоду  порушується секреція гормонів ЩЗ  активізується ТТГ, збільшуються розміри ЩЗ зоб, вузли; 







Йододефіцит – медичні аспекти проблеми

		Дефіцит йоду обумовлює зниження

інтелектуального потенціалу всього населення,  що проживають у зоні йодної недостатності;



		-  Середні показники розумового розвитку  (IQ) у регіонах з вираженим

йодним дефіцитом знижені на 15-20%









Країни, де існує та не існує йододефіцит





			Країни без дефіциту йоду


			Країни з дефіцитом йоду





			США


			Бангладеш





			Канада


			Болівія





			Австралія


			Афганістан





			Швейцарія


			Таджикистан





			Країни Скандінавії


			Конго












Наслідки йодної недостатності





			Антенатальний період 


			Викидні, мертвонародження, вроджені вади розвитку, висока перинатальна смертність, ендемічний кретинізм;





			Неонатальний період


			Неонатальний зоб, гіпотиреоз, 



розумова та фізична відсталість;





			Підлітковий вік


			Дифузний, вузловий зоб, гіпотиреоз;





			Дорослі 


			Зоб, гіпотиреоз, розумові порушення, порушення репродуктивної функції;












Ліквідація йодної недостатності 

= ліквідації натуральної віспи, поліомієліту 

– це тріумф охорони здоров’я. 

(Генеральний директор ВООЗ,  1999).









За даними ВООЗ (2001), добова потреба в йоді становить (мкг/добу):

— для дітей до 6 років — 90;

— дітей від 6–12 років — 120;

— підлітків від 12 років і дорослих — 150;

— вагітних та жінок в період лактації — 200.







Критерії діагностики 

1. Клінічні:

		Анамнез: проживання в ендемічному районі.

		Пальпація ЩЗ: щитоподібна залоза безболісна, м'яко-еластична, рухлива, поверхня рівна.





2. Параклінічні (обов‘язкові):

		УЗД щитоподібної залози (при виявленні зобу 



     ІІ ступеня чи вузлових форм). 



		При дифузному зобі: 

- зміна ЕХО-щільності, як убік підвищення,



                                            так і зниження,

- груба зернистість, часто з дрібними 

          кістозними включеннями.



		При вузловому зобі:

 - наявність об'ємного   утворення (одного чи декількох) з вираженою капсулою. 













































Еутиреоїдний зоб:

Клінічні прояви:

		При невеликому збільшенні ЩЗ скарги відсутні.

		При великих розмірах ЩЗ виразність симптомів визначається ступенем збільшення ЩЗ:



  Дискомфорт (неприємні відчуття) в області шиї.

  Почуття тиску в області шиї, більш виражене                          при нахилах.

  Неприємні відчуття при ковтанні.

  Утруднення подиху.

  Гормональні дослідження: нормальні рівні в крові ТТГ, вТ4.







Гіпотиреоїдний зоб:

Клінічні прояви:

     Субклінічний гіпотиреоз:

		Скарги відсутні 

		Діагноз ставиться при рівні у крові ТТГ > 2,0 мОд/л і нормальному рівні вТ4.



   Маніфестний гіпотиреоз: симптоми ті ж що і при вродженому гіпотиреозі







Лікування

Лікування ендемічного еутиреоїдного зобу:

          

Препарати калію йодиду:

		дітям до 6 років - 100 мкг 1 раз у день,

		 від 6 до 12 років - 150 мкг 1 раз у день,

		 старше 12 років - 150-200 мкг 1 раз у день, 

		При відсутності ефекту (якщо на тлі лікування за 6 міс. зоб не зменшився або зменшився менше, ніж на 50%) перейти на комбіновану терапію: калію йодид 100 мкг/добу + Л-тироксин у дозі 50-100 мкг. 

		При зобі ІІ і ІІІ ступенів починати лікування з комбінації препаратів: Калію йодид 100 мкг/добу + Л-тироксин 



       







Лікування ендемічного зобу з гіпотиреозом:

		Л-тироксин – постійно 





  Критерії ефективності лікування ендемічного зобу з гіпотиреозом:

досягнення еутиреозу:

		відсутність клінічних проявів гіпотиреозу,

		оптимальний рівень ТТГ 0,4-2,0 мОд/л з проведенням його контролю через 1 місяць від початку лікування, надалі, після підібраної дози - 1 раз на 3 міс. 

		нормальний об‘єм щитоподібної залози (контроль УЗД 1 раз на 6 міс)









Показання до оперативного лікування, яке проводиться у спеціалізованих відділеннях ендокринної хірургії (Український науково-практичний центр ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України, м. Київ та Інститут ендокринології та обміну речовин ім.Комісаренка, м.Київ):



		Вузлові форми зоба (солітарні вузли, багатовузловий зоб): 

		наявність ознак компресії зобом органів шиї;

		розміри вузлів більше 3 см, косметичний дефект або бажання хворого до операції;

		цитологічні ознаки раку щитоподібної залози, або наявність підозри на нього (вагомі клінічні симптоми). 









Профілактика

Масова йодна профілактика в масштабі популяції - шляхом постійного вживання населенням йодованої харчової солі та харчових продуктів, що містять йод.

Групова та індивідуальна йодна профілактика - організований прийом препаратів, що містять калію йодид у відповідній дозі: 

		діти грудного віку одержують йод з молоком матері;

		для дітей до 6 років - калію йодиду 90 мкг 1 раз у день; 

		дітям 6 - 12 років -120 мкг калію йодиду 1 раз у день;

		старше 12 років - 150 мкг калію йодиду 1 раз у день;

		при вагітності і під час годівлі грудьми: 200 мкг калію йодиду 1 раз у день. 











Профілактика рецидиву зобу після оперативного лікування з приводу вузлового ендемічного зобу - калію йодид 100-200 мкг 1 раз у день протягом 6 місяців.

Санація вогнищ хронічних запальних процесів







Дифузний токсичний зоб 

		Дифузний токсичний зоб (хвороба Грейвса, хвороба Базедова) – органоспецифічне автоімунне захворювання, що характеризується стійкою підвищеною секрецією тиреоїдних гормонів, зазвичай дифузним збільшенням щитоподібної залози (ЩЗ), у 50-70% випадків супроводжується ендокринною офтальмопатією 

		Тиреотоксикоз – це синдром, обумовлений тривалим підвищенням вмісту Т4 і Тз у крові і тканинах із характерними клінічними проявами. 

		Гіпертиреоз – підвищення секреції тиреоїдних гормонів щитоподібною залозою.









Щитоподібна залоза в нормі 







Дифузний токсичний зоб







Передумовлюючі та сприяючі чинники:

1. Інфекційні захворювання (гострі дитячі інфекції, загостр. хрон. патології);

2. Психічна травма (С.П. Боткін);

3. Надлишкова інсоляції;

4. Ендокринні порушення (гіпоталамо-гіпофізарна система);

5. Спадкова схильність (система HLA).







Патогенез:

ДТЗ - аутоімунне захворювання з гіперчутливістю сповільненого типу.

Порушення клітинного імунітету

Дефіцит Т-супресорів

Продукція антитіл (імуноглобулінів) - 

тиреоїдстимулюючих Іg до рецепторів ТТГ

тіреостимулятор LAST







Гіпертрофія, гіперплазія, гіперфункція ЩЗ









Ступені важкості тиреотоксикозу

		Субклінічний 		Відсутність клінічних проявів тиреотоксикозу
Знижений або подавлений рівень ТТГ при нормальних рівнях Т3 і Т4.

		Маніфестний		Явна клінічна симптоматика
Зниження рівня ТТГ у поєднанні з підвищенням рівня Т4 і/або Т3.

		Ускладнений 		Ускладнення (миготлива аритмія, серцева недостатність, тирогенна відносна недостатність надниркових залоз, дистрофічні зміни паренхіматозних органів, психоз, різкий дефіцит маси тіла)























Критерії діагностики 

		Органи і системи		Симптоми ураження

		ЩЖ		Як правило, дифузно збільшена за рахунок обох часток і перешийка, безболісна, рухлива, еластичної консистенції. Відсутність збільшення ЩЗ саме по собі діагноз хвороби ДТЗ не виключає.
Аускультативно над залозою прослухується судинний шум.

		Шкіра та її
придатки		Бархатиста, тепла, гладка, волога. Диффузна пітливість. Ламкість нігтів, випадання волосся

		Серцево-судинна система		Тахікардія, посилений верхівковий поштовх, акцентовані тони серця, постійна, рідше пароксизмальна синусна тахікардія, екстрасистолія, пароксизмальна, рідше постійна миготлива аритмія, переважно систолічна артеріальна гіпертензія, збільшення пульсового тиску понад 60 мм рт.ст., міокардіодистрофія, серцева недостатність ("тиреотоксичне серце")



























		Нервова система		Підвищена збудливість, дратівливість, плаксивість, метушливість, порушення концентрації уваги, зниження шкільної успішності, порушення сну.
Симптом Мари (тремор пальців витягнутих рук), тремор усього тіла ("симптом телеграфного стовпа"), гіперрефлексія, труднощі у виконанні точних рухів

		М’язова система 		М'язова слабість, швидка стомлюваність, атрофія, міастенія, періодичний параліч. Проксимальна тиреотоксична міопатія. 

		Прискорення обміну речовин		Нестерпність жари, втрата ваги, підвищений апетит, спрага,  • Прискорення росту, дифференцировки кістяка • РВ>КВ. Гиперкальциемия, гиперкальцийурия

		Захворювання супутні ДТЗ
		Ендокринна офтальмопатія, претибіальна мікседема (ущільнення і гіпертрофія шкіри передньої поверхні гомілки)



























		Очі		Очні симптоми розвиваються в результаті порушення вегетативної іннервації ока. Очні щілини сильно розширені, екзофтальм, зляканий або насторожений погляд, нечіткість зору, двоїння.
Очні симптоми тиреотоксикозу принципово відрізняти від самостійного захворювання ендокринної офтальмопатії (ЕОП)

		Інші ендокринні органи		Вторинний цукровий діабет або порушення толерантності до вуглеводів. Тирогенна відносна (при нормальному рівні кортизолу) недостатність надниркових залоз (небезпека розвитку гострої недостатності надниркових залоз на тлі стресу): помірної виразності гіперпігментація складок шкіри, фляків, ореол, геніталій, періорбітальна пігментація, часті “отруєння”.





















Очні симптоми

		Симптом Грефе		Відставання верхньої повіки від радужки при погляді нагору

		Симптом Кохера		Відставання верхньої повіки від радужки при погляді вниз

		Симптом Мебіуса		Утрата здатності фіксувати погляд на близькій відстані

		Симптом Штельвага		Рідке моргання

		Симптом Дельримпля		Широко розкриті очні щілини

		Симптом Крауса		Блищання очей





























екзофтальм, с-м Грефе, Дальрімпля







екзофтальм, с-м Гріффіт







Дифузний токсичний зоб (с-м Еллінека)







Дифузний токсичний зоб (с-м Еллінека)







Дифузний токсичний зоб 

(с-м Хоффруа, с-м Дальрімпля)







Дифузний токсичний зоб (злоякісний екзофтальм)







                         Діагностика ДТЗ:

1. Гормональне дослідження -  Т3, Т4, ТТГ;

2. Імунологічне дослідження - аутоантитіла до ЩЗ, тиреоїдстимулюючі Ig;

3. УЗД щитовидної залози; 

4. Радіоізотопне сканування ЩЗ;

5. Біохімічний аналіз крові (гіпохолестеринемія, гіполіпідемія, гіперглікемія);

6. Зміни ЕКГ(синусова тахикардія, високий вольтаж, високі загострені зубці Т, R);

7. Ro-графія кисті та променево-зап’ясткового суглоба (кістковий вік);







Диференціальна діагностика ДТЗ і ревмокардиту

 



Ознака



ДТЗ



Ревмокардит



Збільшення ЩЗ



ІІ-ІІІ ст.



-



Тахикардія 



стійка 



Зменш. в спокої



Тони серця



посилені, звучні



послаблені



Систолічний шум



не постійний



постійний



Зміни на ЕКГ



високий вольтаж



низький вольтаж



Терапія саліцилатами



не ефективна



ефективна



Терапія препаратами 



ефективна



не ефективна









                       Лікування: 

3. При досягненні еутиреозу – комбінована терапія тіонаміди (мерказолін 5-10 мг/д) +Л-тироксин (25-50 мкг/д);

4.  ГКК (ендокринна офтальмопатія, наднирникова недостатність) - преднізолон (0,2-0,3 мг/кг/добу);

4. Симптоматична терапія: седативні, транквілізатори, вітаміни, серцеві глікозиди;
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  Країни без дефіциту  йоду  Країни з дефіцитом  йоду   США  Бангладеш   Канада  Болівія   Австралія  Афганістан   Швейцарія  Таджикистан   Країни Скандінавії  Конго    


  Антенатальний  період    Викидні, мертвонародження,  вроджені  в а ди  розвитку, висока  перинатальна смертність,  ендемічний кретинізм;   Неонатальний  період   Неонатальний зоб, гіпотиреоз,    розумова та фізична відсталість;   Підлітковий вік   Дифузний, вузловий зоб ,  гіпотиреоз;   Дорослі    Зоб, гіпотиреоз, розумові  порушення, порушення  репродуктивної функції;    
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гіпотиріоз













Гіпотироз - синдром, що розвивається внаслідок різкого зниження функції щитоподібної залози. 

Гіпотироз - порівняно рідкісне захворювання, що зустрічається переважно у жінок 30-60 років, хоча останніми роками відзначається деякий ріст числа хворих із різними формами гіпотирозу. У 95% хворих на гіпотироз є первинним. Він може бути природженим або набутим. Природжений гіпотироз розвивається при аплазії або гіпоплазії щитоподібної залози внаслідок порушень внутрішньоутробного розвитку або як результат генетичних дефектів синтезу тироїдних гормонів. 











Виділяють форми:

Вроджений (первинний)

Набутий (вторинний)

Останній, у свою чергу, поділяють на: первинний, вторинний, третинний і периферійний:



Класифікація гіпотиреоїдизму












аплазія або гіпоплазія щитоподібної залози;

генетично детерміноване порушення біосинтезу тиреоїдних гормонів.



Причинами розвитку вродженого гіпотиреоїдизму є:











оперативних втручаннях (тиреоїдектомія);

рентгентерапії шиї (щитоподібної, паращитоподібних залоз, гортані), лікуванні радіоактивним йодом;

прийманні лікарських препаратів (зокрема, похідних імідазола, препаратів літія, йодидів, бета-блокаторів, інтерферону, інтерлейкіну-2);

тиреоїдитах,



Первинний гіпотиреоїдизм спостерігається при:











деяких інфекційних ураженнях та інфільтративних захворюваннях щитоподібної залози (туберкульоз, актиномікоз, рідше амілоїдоз, саркоїдоз, склеродермія, цистіноз, гемохроматоз);

травмах щитоподібної залози, крововиливах, новоутвореннях;

йододефіцитних станах.















черепно-мозкові травми з ураженням гіпофізу чи гіпоталамусу відповідно;

пухлини та метастази;

судинні процеси (крововиливи, тромбоемболії, атеросклероз);

запальні процеси (аутоімунні та мікробні);

хімічні інтоксикації, в тому числі й медикаментозні (резерпін, парлодел, апоморфін мають переважний вплив на гіпофіз).



Причинами вторинного і третинного гіпотиреоїдизму є:











Причини периферійного гіпотиреоїдизму вивчені найменше, але вважають, що:

це зумовлено нездатністю тканин використовувати тиреоїдні гормони внаслідок сімейної периферійної резистентності до них, яка передається по спадковості за аутосомно-домінантним типом (при цьому відбувається мутація гена, який відповідає за синтез рецептора до тиреоїдних гормонів);

зниженням периферійного перетворення Т4 в Т3 в печінці та нирках;

виробленням антитіл до тиреоїдних гормонів.















Інколи причину гіпотиреоїдизму виявити не вдається.

Крім вищеперерахованих форм гіпотиреоїдизму розрізняють також:

субклінічний (лабораторний) гіпотиреоїдизм;

клінічний гіпотиреоїдизм, який поділяється на ступені тяжкості: легку, середню і тяжку, які розрізняють за клінічними проявами, ступенем втрати працездатності, величиною основного обміну, дозою тиреоїдних гормонів.















 збільшення маси тіла, загальна слабкість, втомлюваність і зниження переносимості фізичного навантаження, сонливість, загальна загальмованість (психомоторна і мовна), відчуття холоду, мерзлякуватість.

Загальні симптоми:











шкіра суха, холодна, бліда, з жовтуватим відтінком, знижена пітливість, гіперкератоз епідермісу, напр., на ліктях; підшкірний набряк (т. зв. мікседема), що є причиною типових грубих рис обличчя, характерного набряку повік і кистей рук; сухе, ламке, рідке волосся, іноді — втрата брів.

Шкірні зміни











брадикардія, ослаблення пульсу, приглушені тони серця; збільшення серцевої тіні; низький артеріальний тиск, рідше — гіпертензія.

Порушення з боку серцево-судинної системи











 хрипкий, глухий голос (потовщення голосових зв’язок, збільшення язика); зменшення глибини і частоти дихання; симптоми запалення верхніх дихальних шляхів, або у тяжких випадках — симптоми дихальної недостатності.

Порушення з боку дихальної системи:











хронічний закреп, у тяжких випадках — непрохідність кишківника; асцит (при запущеній хворобі; як правило, рідина також з’являється у порожнині перикарду і плевральній порожнині).

Порушення з боку травної системи











зменшене виділення води (сповільнення ниркової фільтрації має суттєве значення з огляду на ризик водної інтоксикації); ці зміни не є істотними, якщо не проявляються видимі набряки.

 Порушення з боку сечовидільній системі











мононейропатії (напр., карпальний тунельний синдром), парестезії, слабкість рефлексів, іноді — ослаблення слуху.

Порушення з боку нервової системи











м'язова слабкість і швидка втомлюваність, загальмованість рухів, м’язові судоми, міалгії; набряк суглобів, особливо колінних (потовщення синовіальної оболонки та ексудат).

 Порушенняз боку опорно-рухового апарату











у жінок — порушення менструального циклу (скорочення тривалості циклу, рясні менструації), безпліддя, невиношування вагітності; у чоловіків — зниження лібідо та іноді еректильна дисфункція.

Порушення з боку репродуктивної системи











зниження здатності до концентрації уваги, погіршення пам'яті, субклінічна або явна депресія, емоційна нестійкість, іноді — симптоми маніакально-депресивного синдрому або параноїдального психозу; у найтяжчих випадках — деменція і кома.

Психічні розлади











Найбільш важливим, нерідко смертельним ускладненням гіпотиреоїдизму є гіпотиреоїдна кома. Вона виникає, як правило, у людей похилого віку, з не діагностованим, або не лікованим гіпотиреоїдизмом.
Провокуючими факторами є: переохолодження, інфекції, операції тощо.

Ускладнення












Легкий біг                                      Вправи із скакалкою

Спорт при гіпотиріозі















Вправи для укріплення м’язів
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Щитоподібна залоза























Зовнішній вигляд

 











Загальні відомості

		Щитоподібна залоза — непарний, часто двохдольковий орган, розташований на передній поверхні шиї, попереду трахеї, і є периферійним гіпофіззалежним органом ендокринної системи, який регулює основний обмін і забезпечує кальцієвий гомеостаз крові.

















































































































































































































































































































 

Щитоподібна залоза — найбільша з ендокринних залоз; її маса у дорослого 30 — 60 г. 











Кровопостачання

	  Щитоподібна залоза посідає перше місце серед органів за кількістю крові, яка протікає за одиницю часу на одиницю маси. 

	  Кровопостачання здійснюється двома верхніми і двома нижніми щитовидними артеріями. У 10% людей буває ще й п’ята артерія, яка бере початок від дуги аорти або від плечеголовного стовбура.















































































































































































































































































































Кровопостачання залози







   Щитовидна залоза добре постачається кров’ю. Вона посідає перше місце серед органів за кількістю крові, яка протікає за одиницю часу на одиницю масиВенозна сітка залози розвинена краще, ніж артеріальна. Дрібні вени зливаються і утворюють                                                сітку великих судин. 







Гістологія

Щитоподібна залоза зовні покрита сполучнотканинною капсулою, від якої всередину органа відходять перегородки, що ділять її на часточки.

Паренхіму часточок складають ендокринні клітини (тироцити ) двох типів:

фолікулярні - утворюють фолікули;

інтерфолікулярні - утворюють невеликі острівці епітелію, що лежать між фолікулами. Ці клітини є малодиференційованими і служать джерелом утворення нових фолікулів залози.















































































































































































































































































































Гормони

Гормони щитоподібної залози поділяють на дві групи:

йодовані - тироксин і трийодтиронін

тиреокальцитоніни – кальцитонін.



	  Тироксин і трийодтиронін утворюються в недрах специфічного білка щитовидки - тиреоглобуліну, який містить найбільшу кількість органічно зв’язаного йоду.



	  Тиреокальцитонін - утворюється парафолікулярними клітинами залози, які розташовані за її залозистими фолікулами.

















































































































































































































































































































Гормони щитоподібної залози

Тироксин- основний гормон, що виробляє щитоподібна залоза. Крім того на синтез тироксину впливають фактори зовнішнього середовища: температура, стрес, наявність в їжі йоду тощо. Порушення балансу тироксину в організмі призводить до різноманітних захворювань (гіпертиреоз, гіпотиреоз, зоб дифузний токсичний, кретинізм, мікседема). В регіонах з природною недостачею йоду у продуктах, щоб уникнути захворювань щитовидної залози здійснюють штучне йодування продуктів, зокрема солі.















Гіпофункції щитоподібної залози

	  Гіпотиреоз.  Якщо гіпотиреоз розвивається в дитячому віці, то буває кретинізм. При цьому захворюванні спостерігається затримка росту, порушення пропорцій тіла, статевого та психічного розвитку. Гіпотиреоз у дорослих може зумовити інший 				патологічний стан - мікседему 					(слизовий набряк). У хворих 					відзначається збільшення маси тіла за 			рахунок надмірної кількості 					міжтканинної рідини, одутлість 		           			обличчя, психічна загальмованість, 				сонливість, зниження інтелекту, порушення статевих функцій та всіх видів обміну речовин. 















































































































































































































































































































Мікседема 

      

	  Мікседема  - захворювання, обумовлене недостатнім 			            забезпеченням органів і тканин 				             гормонами щитовидної залози. 				              Розглядається як крайня, клінічно 				            виражена форма гіпотиреозу. Внаслідок 			             порушення білкового обміну органи і 			           тканини стають набряклими. Термін 			                       "мікседема" (слизовий набряк шкіри) по  відношенню до важких форм гіпотиреозу став вживатися з 1878 року.





Кретинізм





 Вроджений гіпотиреоз - ендокринне захворювання, що викликається браком гормонів щитовидної залози (гіпотиреоз), характеризується порушенням функції щитовидної залози і затримкою фізичного і психічного розвитку.

Характерною ознакою є затримка росту і розумова відсталість, що доходить іноді до ідіотії. У таких хворих при карликовому зрості (90-110 см, тиреогенний нанізм) украй непропорційна будова тіла : короткі кінцівки, велика голова, маленькі косі очі, втиснуте перенісся. Шкіра товста і груба. Вторинні статеві ознаки недорозвинені.









Зоб

При гіперфункції щитоподібної залози може з’явитися зоб –  захворювання, при недостатньому надходженні йоду в організм.  Нервова система таких людей збуджена,  пульс і артеріальний тиск прискорені,  часто буває задишка, безсоння, тремтіння рук, вразливість, агресивність або плаксивість. 









Гіперфункції щитоподібної залози

	  Базедова хвороба. Якщо кількість виділення гормонів збільшується, виникають симптоми, які негативно впливають на життя людини. Наприклад, нервова система постійно збуджена, пульс та артеріальний тиск підвищені, часто буває задишка, безсоння, тремтіння рук, вразливість. Описав це захворювання німецький учений Карл Базедов. Найчастіше це захворювання виникає після тяжкої психічної травми                                          або коли людина надмірно перебуває                                                на сонці. У хворих значно прискорюється                                   обмін речовин та енергії. За зовнішнім                                        виглядом таких хворих можна визначити                                  за допомогою  такого симптому як                   витрішкуватість очей. 

































































































































































































































































































































Базедова  хвороба      


За зовнішнім виглядом таких хворих можна визначити, за допомогою симптому – витрішкуватість очей. 



























































































































































































































































































































Дякую за увагу!
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IMopyweHHs (hyHKYii \yumoBudHoI 3as103u
TINEP®YHKLIS

ri inepmupeoa — cuHdpom o06ymos/ieHull NidBULEHOI0 aKmus-Hicmio
Wumonodi6Hoi 3a/103u | NPOABAEMBCS 1T 3GiNbWeHHAM, NidBUWEHHAM
0CHOBHO20 06MiHY, maxikapaieto.

Bazedosa xeopo6a - sili xapakmepHi maxi nposisu: 306,
36i/1bWeHHs1 06'EMy WumMonodiGHOI 3a/103u; Maxikapois — NPU-CKOPeHHsI
Yacmomu cepyegor disi/IbHOCMI; eK30¢hmasis M 8UMPIWKy-samicme oyed.

TIMO®YHKLIS

EHOemMi4HULl 206 — ans Hb020 XapaKmepHi 36i/b WeHHS Wumo-
N0JiGHOI 3a/103U BHACNIAOK PO3POCMAHHS ii CNOTYYHOT MKaHUHU ma
HazpomadxeHHs y honikynax kosoidy. LLiumonodi6Ha 3an0-3a 3a Yux
ymo8 maiixe He BUPOG/IIE 20PMOHY.

Mikcedema (criuz0sull HabpsK) — e nidwkipHiid kaimkosuHi
36upaembCsi c/1U30N00i6Ha piduHa, WKipa onyxae cmae 2py6oro i
3MOpwKy8amoro.

KpemuHizm - cnocmepizaembcsi npunuHeHHs pPO3BUMKY 207108-H020
MO3Ky, 3ampuMaHHs pocmy, BmpayaemeCs 30amuicms 90 pos-
MHOKEHHS.
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3MIHA OYHKLIIi TA CTPYKTYPU LLUTOMOAIBHOI 3AN1I03U

Hapnnuwok ropmoHiB
wuTonofi6Hoi 3ano3u (rineptupeos)

e panToBe CXyAHEHHA
e nNosiBa cepuebuTTa
° NiITANBICTb

* TPEMTiHHA pYK

e cnabkictb
 NpaTiBAUNBICTb

HepoctaTHicTb rOpMOHIB
WwuTonofi6Hoi 3ano3u (rinotupeos)

e CNIA0OKicTb, BTOMA

® CyXiCTb LWKipn

* HabpsK Tina

e 36iNbLLEHHA MacK Tina

* NiABMLLEHHA apTepianbHOro TUCKY
e BUNaJaHHA BOJIOCCS TOLLO








